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Большинство больных метастатическим почечно-клеточным раком (мПКР) относятся к группе благоприятного и промежуточ-
ного прогноза согласно критериям шкалы MSKCC (Memorial Sloan-Kettering Cancer Center), однако у 20–30 % пациентов с небла-
гоприятным прогнозом регистрируется агрессивный, быстро прогрессирующий мПКР. Несмотря на улучшение прогноза заболе-
вания у больных мПКР на фоне таргетной терапии, эта категория пациентов остается трудно поддающейся лечению, 
а показатели общей выживаемости составляют <1 года. По данным рандомизированного исследования III фазы Global ARCC 
Trial, в настоящее время единственным препаратом, рекомендуемым в 1-й линии терапии мПКР неблагоприятного прогноза 
по шкале MSKCC, является темсиролимус, который сравнивали с интерфероном альфа (ИФН-α) или комбинацией этих препа-
ратов. Медиана общей выживаемости в группах темсиролимуса, ИФН-α и их комбинации составила 10,9; 7,3 и 8,4 мес соответ-
ственно. Таким образом, темсиролимус в дозе 25 мг увеличивал медиану общей выживаемости у больных с неблагоприятным 
прогнозом на 49 % – от 7,3 мес в группе ИФН-α до 10,9 мес в группе монотерапии темсиролимусом. Клиническая эффективность 
(объективный ответ и стабилизация >6 мес) оказалась выше в группах темсиролимуса (32,1 %) и комбинированного лечения 
(28,1 %), чем в группе ИФН-α (15,5 %; р <0,001).
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Targeted therapy in patients with poor-prognosis renal cell carcinoma
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The majority of patients with metastatic renal cell carcinoma (mRCC) are in the groups of favorable or moderate prognosis per the MSKCC 
(Memorial Sloan-Kettering Cancer Center) criteria, but in 20–30 % of poor-prognosis patients aggressive, rapidly progressing mRCC is ob-
served. Despite improved prognosis in mRCC patients due to targeted therapy, this patient group remains hard to treat with overall survival 
<1 year. According to the Global ARCC randomized phase III trial, the only drug recommended for the 1st line therapy of poor-prognosis 
mRCC per the MSKCC scale is temsirolimus which was compared to interferon alfa (IFN-α) or combination of these drugs. Median overall 
survival in the temsirolimus, IFN-α, and their combination groups was 10.9, 7.3, and 8.4 months, respectively. Therefore, temsirolimus dose 
of 25 mg increased median overall survival in poor-prognosis patients by 49 %: from 7.3 months in the IFN-α group to 10.9 months in the 
temsirolimus monotherapy group. Clinical effectiveness (objective response and stabilization >6 months) was higher in the temsirolimus (32.1 %) 
and combination (28.1 %) groups compared to the IFN-α group (15.5 %; р <0.001).
Key words: metastatic renal cell carcinoma, targeted therapy, tyrosine-kinase inhibitor, poor prognosis, temsirolimus, torisel
Среди злокачественных новообразований мочепо-
ловой системы одно из ведущих мест в мире по забо-
леваемости занимает почечно-клеточный рак (ПКР). 
Так, в 2012 г. в мире были зарегистрированы более 
337 000 первичных больных ПКР и 143 369 пациентов 
умерли от этого заболевания [1].
В России в 2015 г. выявлены 22 846 больных со зло-
качественными новообразованиями почки. По темпам 
прироста онкологической заболеваемости за период 
с 2005 по 2015 г. ПКР устойчиво занимает одно 
из ведущих мест (28,61 %). Стандартизованный пока-
затель заболеваемости населения России злокачест-
венными опухолями почки составил 9,77 на 100 тыс. 
населения. Рост заболеваемости ПКР обусловлен 
как истинными причинами, так и улучшением ранней 
диагностики. Несмотря на совершенствование мето-
дов диагностики данной патологии и высокую (50–
60 %) частоту локализованного ПКР, у 25–30 % боль-
ных ПКР при первичном обследовании выявляют 











































Диагностика и лечение опухолей мочеполовой системы. Рак почки
которым выполнили радикальное оперативное вме-
шательство, прогнозируется прогрессирование опухо-
левого процесса с появлением отдаленных метастазов. 
Таким образом, заболеваемость запущенными форма-
ми и смертность от ПКР в России остаются высокими. 
Так, в 2015 г. в нашей стране от ПКР умерли 8511 че-
ловек, причем в последние 3 года впервые отмечен 
спад смертности на 9,76 %, который, вероятно, об-
условлен ранней диагностикой и улучшением лечения 
поздних стадий заболевания [2, 3].
Прогресс в молекулярной биологии привел к от-
крытию новых лекарственных средств, относящихся 
к группе таргетных препаратов или ингибиторов ти-
розинкиназ и ангиогенеза для терапии метастатичес-
кого ПКР (мПКР). Опыт применения таргетных пре-
паратов продемонстрировал уникальные результаты 
в исследованиях II и III фазы: увеличение выживае-
мости без прогрессирования (ВБП), а также общей 
выживаемости (ОВ) больных мПКР при умеренно 
выраженной токсичности. Однако большинство кли-
нических исследований провели на тщательно ото-
бранной популяции пациентов с преимущественно 
светлоклеточными вариантами ПКР, без метастазов 
в головной мозг и с соматическим статусом по шкале 
ECOG 0–1 балл. В связи с тем, что в рутинной пра-
ктике мы сталкиваемся с больными более гетероген-
ной популяции, с несветлоклеточными вариантами 
ПКР, с метастазами в головном мозге и с соматиче-
ским статусом по шкале ECOG >1 балла, возникают 
вопросы об эффективности и целесообразности при-
менения таргетных препаратов у этой категории па-
циентов и у больных с неблагоприятным прогнозом. 
Распределение по группам риска используют для оп-
ределения прогноза и выживаемости пациентов 
с мПКР. Наиболее широко применяемая прогности-
ческая модель – шкала Memorial Sloan-Kettering Can-
cer Center (MSKCC).
В «цитокиновую» эру во многих клинических ис-
следованиях убедительно доказано влияние ряда прог-
ностических параметров на результаты лечения цито-
кинами и выживаемость больных мПКР. В 1999 г. 
по данным исследования, проводимого в MSKCC 
с 1975 по 1996 г. и включившего 670 больных мПКР, 
R. J. Motzer и соавт. на основании многофакторного 
анализа выделили 5 независимых неблагоприятных 
прогностических факторов, к которым отнесли сома-
тический статус по шкале Карновского <80 %, увели-
чение более чем в 1,5 раза выше нормы уровня лактат-
дегидрогеназы, высокую (>10 мг / дл) концентрацию 
скорректированного кальция в сыворотке крови, уро-
вень гемоглобина <13 г / дл и время от постановки ди-
агноза до начала терапии. На основании этих факто-
ров риска авторы выделили 3 прогностические 
группы: благоприятного прогноза (ни одного из вы-
шеперечисленных неблагоприятных факторов), 
промежуточного прогноза (1 или 2 фактора) и небла-
гоприятного прогноза (3 и более факторов риска). Ме-
диана выживаемости группы больных с благоприят-
ным, промежуточным и неблагоприятным прогнозом, 
получавших иммунотерапию, составила 30, 14 и 5 мес 
соответственно [4, 5].
Однако эти критерии были разработаны до появ-
ления таргетных препаратов и ингибиторов контроль-
ных точек. В 2009 г. D. Y. Heng и соавт. представили 
модифицированную модель MSKCС для больных 
мПКР, получавших ингибиторы тирозинкиназ. Кри-
терии Heng включают все критерии модели MSKCС, 
за исключением уровня лактатдегидрогеназы, с добав-
лением 2 дополнительных факторов риска (количест-
во нейтрофилов и тромбоцитов выше референсного 
уровня) (табл. 1). Все современные рекомендации 
по лечению пациентов с ПКР основаны на этих моде-
лях оценки риска. В соответствии с критериями 
MSKCC около 20 % больных мПКР относятся к груп-
пе неблагоприятного прогноза. Если оценить эту же 
группу пациентов согласно критериям Heng, то уже 
30 % будут отнесены к неблагоприятному прогнозу 
[6–10].
Бόльшая часть больных мПКР относятся к группе 
благоприятного и промежуточного прогноза согласно 
критериям MSKCC, однако у 20–30 % пациентов с не-
благоприятным прогнозом наблюдают агрессивный, 
быстро прогрессирующий мПКР. Несмотря на улуч-
шение прогноза заболевания у больных мПКР на фо-
не таргетной терапии, эта категория пациентов оста-
ется трудно поддающейся лечению, а показатели ОВ 
составляют <1 года. По результатам рандомизирован-
ного исследования III фазы, в настоящее время един-
ственным препаратом, рекомендуемым в 1-й линии 
терапии мПКР, является темсиролимус, однако суще-
ствуют также данные нерандомизированных исследо-
ваний [11].
Обнадеживающие результаты лечения больных 
мПКР группы неблагоприятного прогноза MSKCC 
получили в рандомизированном исследовании III фа-
зы Global ARCC Trial по изучению темсиролимуса, ин-
терферона альфа (ИФН-α) и комбинации этих препа-
ратов. Согласно дизайну исследования больным 
внутривенно вводили темсиролимус в дозе 25 мг 1 раз 
в неделю и делали подкожные инъекции ИФН-α в до-
зе 18 млн ЕД 3 раза в неделю или внутривенно темси-
ролимус в дозе 15 мг 1 раз в неделю и подкожные инъ-
екции ИФН-α в дозе 6 млн ЕД 3 раза в неделю. 
В исследование были включены 626 пациентов с мПКР 
неблагоприятного прогноза. У 81 % больных, рандо-
мизированых в группы темсиролимуса и ИФН-α, диаг-
ностировали светлоклеточный ПКР, у 6 % – несветло-
клеточные варианты ПКР, у 13 % – неизвестные 
варианты ПКР. Среди несветлоклеточных вариантов 
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На фоне применения темсиролимуса в монорежи-
ме отметили статистически достоверное увеличение 
показателей ОВ и ВБП по сравнению с ИФН-α (p 
<0,001). Показатели ОВ больных ПКР, получающих 
комбинированную терапию темсиролимусом 
и ИФН-α, оказались более продолжительными, 
но статистически недостоверными по сравнению 
с группой монотерапии ИФН-α, тогда как ВБП ока-
залась достоверно выше в группе комбинации препа-
ратов. Медиана ОВ в группах темсиролимуса, ИФН-α 
и их комбинации составила 10,9; 7,3 и 8,4 мес соответ-
ственно. Таким образом, темсиролимус в дозе 25 мг 
увеличивал медиану ОВ у больных с неблагоприятным 
прогнозом на 49 % – от 7,3 мес в группе ИФН-α 
до 10,9 мес в группе монотерапии темсиролимусом. 
Медиана ВБП в группах темсиролимуса, ИФН-α 
и комбинированной терапии согласно независимой 
центральной оценке составила 5,5; 3,1 и 4,7 мес 
соответственно. Монотерапия темсиролимусом уве-
личивала медиану ВБП у больных с неблагоприятным 
прогнозом на 77 % – от 3,1 мес в группе ИФН-α до 5,5 
мес в группе темсиролимуса. Частота объективных от-
ветов составила 8,6; 4,8 и 8,1 % соответственно 
для больных, получавших темсиролимус, ИФН-α 
и их комбинацию. Клиническая эффективность (объ-
ективный ответ и стабилизация >6 мес) оказалась вы-
ше в группах темсиролимуса (32,1 %) и комбиниро-
ванного лечения (28,1 %), чем в группе ИФН-α 
(15,5 %) (р <0,001) [12].
Показатели ОВ и ВБП больных со светлоклеточ-
ными и несветлоклеточными вариантами ПКР были 
более продолжительными в группе темсиролимуса 
по сравнению с ИФН-α. При сравнении эффективно-
сти монотерапии темсиролимусом у пациентов 
со светлоклеточными и несветлоклеточными вариан-
тами, а также у больных, которым выполняли 
Таблица 1. Прогностические критерии (Memorial Sloan-Kettering Cancer Center и Heng), используемые для определения прогноза и выживаемо-
сти пациентов с метастатическим почечно-клеточным раком [6–8]
Table 1. Prognostic criteria (Memorial Sloan-Kettering Cancer Center and Heng) used for determination of prognosis and survival of patients with metastatic 
renal cell carcinoma [6–8]
Фактор риска 
Risk factor
Пороговое значение фактора 
Threshold value
Критерии Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center 




Статус по шкале Карновского 
Karnofskiy status
<80 % <80 %
Время от постановки диагноза 
до начала терапии 







Менее нижней границы нормы, 
установленной для данной лаборатории 
Lower than the lower limit of normal for this lab
Менее нижней границы нормы, 
установленной для данной лаборатории 
Lower than the lower limit of normal for this lab
Лактатдегидрогеназа 
Lactate dehydrogenase
>1,5 раза выше верхней границы нормы, 
установленной для данной лаборатории 
More than 1.5 times higher than the upper limit 





>10 мг / дл (2,4 ммоль / л) 
> 10 mg / dl (2.4 mmol / l) 
>10 мг / дл (2,4 ммоль / л) 




Более верхней границы нормы, установ-
ленной для данной лаборатории 




Более верхней границы нормы, установ-
ленной для данной лаборатории 
Higher than the upper limit of normal for this lab
Примечание. При отсутствии факторов риска – благоприятный прогноз, при 1–2 факторах риска – промежуточный, 
при >3 факторах риска– неблагоприятный. 
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и не выполняли нефрэктомию, показатели ОВ и ВБП 
были сопоставимы. В группе больных младше 65 лет 
показатели ОВ и ВБП также оказались более продол-
жительными в группе темсиролимуса, чем ИФН-α. 
Однако достоверных различий в показателях выжива-
емости не выявлено, но у пациентов, получавших тем-
сиролимус, профиль безопасности был лучше, 
чем у больных, принимавших ИФН-α. Показатели 
выживаемости по группам представлены в табл. 2 
[14–16].
Переносимость темсиролимуса в качестве моно-
терапии была лучше, чем ИФН-α. Побочные эффек-
ты III–IV степеней тяжести реже встречали у больных 
группы темсиролимуса (67 %), чем ИФН-α (78 %; р = 
0,02) или комбинации темсиролимуса с ИФН-α (87 %; 
р = 0,02). Основными нежелательными явлениями 
в исследовании были астения (51 %), сыпь (47 %) 
и анемия (45 %). Терапия темсиролимусом чаще все-
го ассоциировалась с возникновением побочных эф-
фектов III–IV степеней тяжести, включавших асте-
нию, анемию и гипергликемию, которые выявляли 
у 11 % пациентов. К наиболее часто встречаемым 
неблагоприятным явлениям всех степеней тяжести 
относили гипергликемию (26 %), гиперлипидемию 
(27 %) и гиперхолестеринемию (24 %), зафиксиро-
ванные в группах монотерапии темсиролимусом 
Таблица 2. Общая выживаемость и выживаемость без прогрессирования в зависимости от гистологического варианта почечно-клеточного 
рака и выполненной нефрэктомии в рандомизированном исследовании III фазы (Global ARCC Trial) по изучению темсиролимуса [14–16]
Table 2. Overall survival and progression-free survival depending on histological variant of renal cell carcinoma and performed nephrectomy in the 









n медиана, мес 
median, months
n медиана, мес 
median, months
Гистологические варианты почечно-клеточного рака 





169 10,7 170 8,2
Несветлоклеточный 
Non-clear cell
37 11,6 36 4,3




169 5,5 170 3,7
Несветлоклеточный 
Non-clear cell







70 11,5 68 6,2
С нефрэктомией 
With nephrectomy
67 10,4 67 7,8




70 5,7 68 2,0
С нефрэктомией 
With nephrectomy
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и комбинации препаратов, чем в группе монотерапии 
ИФН-α. Вышеуказанные побочные эффекты появ-
лялись из-за ингибирования mTOR-регулируемого 
метаболизма глюкозы и жиров. Такие респиратор-
ные симптомы, как кашель и одышка, регистриро-
вали примерно у четверти пациентов (26 и 28 % со-
ответственно), а стоматит различной степени 
тяжести – примерно у 20 %. Результаты дальнейших 
исследований показали значимость такого нежела-
тельного явления, как лекарственно-индуцированный 
пневмонит. В исследовании Global ARCC частота 
встречаемости пневмонита в группе темсиролимуса 
составила 29 %, в то время как в группе ИФН-α – 6 %. 
Большинство неблагоприятных явлений на фоне те-
рапии темсиролимусом были легко купируемы 
и управляемы [13, 17, 18].
В качестве предикторов ответа на терапию темси-
ролимусом могут быть использованы различные фар-
макодинамические параметры, например изменения 
уровней глюкозы и триглицеридов. Прием темсиро-
лимуса по сравнению с терапией ИФН-α ассоцииро-
ван с гиперхолестеринемией, гипертриглицеридемией 
и гипергликемией, что также находит подтверждение 
в лучших показателях ОВ и безрецидивной выживае-
мости. Изолированное повышение уровня холестери-
на коррелировало с большей продолжительностью 
жизни в группе темсиролимуса. Примечательно, 
что дополнительное преимущество в выживаемости 
по сравнению с ИФН-α не выявили в случаях, когда 
учитывали гиперхолестеринемию при многофактор-
ном анализе, что указывает на то, что повышенный 
уровень холестерина объясняет разницу в выживаемо-
сти между группами темсиролимуса и ИФН-α [12–13].
Эффективность применения темсиролимуса также 
изучали в реальной клинической практике в исследо-
вании с расширенными критериями включения. В пе-
риод с января 2008 г. по октябрь 2011 г. в 87 медицин-
ских центрах Германии провели проспективное 
исследование STARTOR, в которое включили 386 па-
циентов (67,9 % мужчин, 32,1 % женщин). Средний 
возраст больных составил 65,9 (34–87) года. Светло-
клеточный вариант ПКР диагностировали в 76,9 % 
случаев. В исследовании принимали участие больные 
как с неблагоприятным, так и с промежуточным про-
гнозом, причем в 17,5 % случаев соматический статус 
по шкале Карновского составил <60 %. В данном ис-
следовании 58 % больных получали предшествующую 
терапию ингибиторами тирозинкиназ (ингибиторы 
VEGF (R) (n = 205), ингибиторы mTOR (n = 11), тиро-
зинкиназные ингибиторы (n = 84), иммунотерапия 
(n = 58)) и 42 % (n = 162) – темсиролимус в 1-й линии. 
Медиана продолжительности лечения составила 20,1 
нед (95 % доверительный интервал (ДИ) 17,0–23,3 
нед; 0,1–180,5 нед). На момент проведения промежу-
точного анализа 268 пациентов прекратили терапию 
темсиролимусом. Медиана ОВ составила 11,6 мес, 
что было сопоставимо с данными регистрационного 
исследования III фазы. Клинический эффект за-
регистрировали у 40,7 % больных: полный ответ – 
у 2 (0,5 %), частичный – у 36 (9,3 %) и стабилизацию 
заболевания – у 119 (30,8 %). [19]
Медиана ВБП во всей когорте пациентов соста-
вила 4,9 мес (95 % ДИ 4,2–5,6 мес). Медианы ВБП 
и ОВ были значительно продолжительнее у больных 
группы промежуточного прогноза (n = 151) по шкале 
MSKCC по сравнению с пациентами с неблагопри-
ятным прогнозом (n = 74) и составили: медиана 
ВБП – 5,3 мес против 2,4 мес (p = 0,001); медиана 
ОВ – 11,6 мес против 5,6 мес (р <0,001). Достоверных 
различий не выявили ни в ВБП (5,3 мес против 
4,5 мес; p = 0,27), ни в ОВ (10,5 мес против 13,7 мес; 
p = 0,62) у больных, которые ранее получали 1-ю ли-
нию терапии, и у нелеченых пациентов. Клиниче-
ский ответ (полный или частичный ответ, стабилиза-
ция заболевания) также не зависел от линии терапии 
(42 % в 1-й линии против 39 % во 2-й линии и боль-
ше; p = 0,31) [19].
Наблюдаемая токсичность терапии темсиролиму-
сом была умеренной, нежелательные явления различ-
ной степени тяжести регистрировали у 70,7 % паци-
ентов. При этом только 42,2 % нежелательных 
явлений были ассоциированы с терапией темсироли-
мусом. Снижение дозы выполнили 12 пациентам. 
По данным статистического анализа, эффективность 
темсиролимуса не зависела от гистологического типа 
опухоли (светлоклеточный или несветлоклеточный 
ПКР), возраста пациентов (младше или старше 
65 лет), а также от линии терапии. Соответственно, 
частота клинических ответов у пациентов оказалась 
сопоставима между светлоклеточным и несветлокле-
точным вариантами ПКР (42 % против 36 %; p = 0,38) 
и не зависела от возраста пациента (43 % для возраста 
<65 лет против 39 % для возраста ≥65 лет; p = 0,50). 
В подгруппе нелеченых пациентов показатели ВБП 
и ОВ были также сопоставимы между светлоклеточ-
ным и несветлоклеточным ПКР (ВБП 4,9 мес против 
5,4 мес; p = 0,56; OВ 9,8 мес против 10,5 мес; p = 0,24), 
также между группами пациентов младше и старше 
65 лет (ВБП 5,0 мес против 5,5 мес; p = 0,63; OВ 9,4 мес 
против 11,6 мес; p = 0,9). При проведении многофак-
торного анализа по Коксу с включением групп риска 
MSKCC, пола, возраста, гистологического подтипа 
ПКР, линии лечения и числа метастазов продемон-
стрирована лишь небольшая клиническая ценность 
групп риска по MSKCC как независимого предиктора 
ОВ [19].
Темсиролимус изучали в ряде схем комбинирован-
ной терапии, несмотря на то, что комбинация темси-
ролимус + ИФН-α не продемонстрировала эффектив-
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у пациентов в исследовании Global ARCC. В недавнем 
исследовании II фазы TORAVA сравнили эффектив-
ность 1-й линии терапии комбинацией препаратов 
темсиролимус + бевацизумаб против сунитиниба 
и против комбинации бевацизумаб + ИФН-α у боль-
ных мПКР. Исследование продемонстрировало неуте-
шительные результаты – более низкую клиническую 
активность и более высокую токсичность, чем ожида-
лось, подтверждая данные исследования II фазы 
RECORD-2, в котором изучали эверолимус в сочета-
нии с бевацизумабом. По мнению авторов, неожидан-
ные отрицательные результаты в исследовании 
TORAVA могут быть связаны с отбором пациентов, 
что нашло подтверждение в удивительно продолжи-
тельной медиане ВБП в группе бевацизумаб + ИФН-α 
(16,8 мес; 95 % ДИ 6,0–26,0 мес) по сравнению с мо-
нотерапией сунитинибом (8,2 мес; 95 % ДИ 5,5–
11,7 мес) [20–21].
В исследовании IIIb фазы INTORACT также срав-
нивали терапию комбинациями темсиролимус + бе-
вацизумаб и бевацизумаб + ИФН-α в качестве 1-й 
линии у больных мПКР, однако также основные цели 
по увеличению ВБП не были достигнуты во всех груп-
пах риска. В общей когорте пациентов медиана ВБП 
в группе комбинации бевацизумаб + темсиролимус 
составила 9,1 мес, в группе бевацизумаб + ИФН-α – 
9,3 мес (отношение рисков 1,1; 95 % ДИ 0,9–1,3 мес; 
p = 0,8). Полученные данные дают возможность до-
полнительного сравнения с небывало продолжитель-
ной ВБП, полученной при использовании комбина-
ции бевацизумаб + ИФН-α в исследовании TORAVA. 
Таким образом, результаты исследований INTORACT 
и TORAVA продемонстрировали, что токсичность 
комбинации темсиролимус + бевацизумаб существен-
но выше, чем ожидали, и это ограничивает возмож-
ность длительного применения данных препаратов 
по сравнению со стандартной терапией сунитинибом 
или комбинацией бевацизумаб + ИФН-α. В настоящее 
время не рекомендуется применять комбинации этих 
таргетных препаратов [22].
В исследовании III фазы темсиролимус показал 
свою эффективность и безопасность применения 
у больных с неблагоприятным прогнозом течения за-
болевания, с различными вариантами мПКР, у паци-
ентов молодого и пожилого возраста и с выполненной 
нефрэктомией и без нее. В настоящее время внутри-
венный препарат темсиролимус зарегистрирован 
в России, европейских странах и США для лечения 
светлоклеточного мПКР неблагоприятного прогноза. 
На основании доказанной эффективности темсиро-
лимуса в исследованиях II и III фазы препарат реко-
мендуют использовать в дозе 25 мг в виде 30-минутной 
внутривенной ИФНузии 1 раз в неделю независимо 
от площади поверхности тела. При появлении побоч-
ных явлений III–IV степеней тяжести (нейтропения) 
на фоне лечения темсиролимусом возможно прекра-
щение введения препарата, а при снижении нежела-
тельных явлений до II степени токсичности рекомен-
дуется введение редуцированной на 5 мг / нед дозы, 
но не меньше 15 мг / нед [17].
Таким образом, несмотря на некоторые различия 
молекулярных механизмов патогенеза между светло-
клеточными и несветлоклеточными вариантами ПКР, 
результаты проведенных клинических исследований 
III фазы темсиролимуса доказали клиническую эф-
фективность препарата у больных мПКР неблагопри-
ятного прогноза, с несветлоклеточными вариантами 
ПКР и пожилого возраста. Несомненно, что показа-
тели частоты объективных ответов, ОВ и ВБП у пожи-
лых больных, у пациентов с неблагоприятным прог-
нозом и несветлоклеточными вариантами мПКР 
по сравнению со светлоклеточным оказываются ниже, 
что, вероятно, обусловлено небольшим числом таких 
больных и отсутствием данных современных рандо-
мизированных контролируемых клинических иссле-
дований.
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